Abces du foie 


Les abces du foie 
sont bacteriens ou parasitaires. 
Dans un contexte clinique 
evocateur (fievre, alteration 
de I’etat general, douleurs 
de I’hypocondre droit), 
I’echographie abdominale 
est I’examen de I re intention, 
mettant en evidence une masse 
intrahepatique. Le contexte 
clinique et les serologies 
parasitaires orientent 
le diagnostic. Les abces 
bacteriens secondaires a une 
infection des voies biliaires 
sont les plus frequents. 
L’aspiration de pus franc et la 
culture affirment le diagnostic. 
La ponction drainage 
percutanee associee 
a I’antibiotherapie 
est actuellement le traitement 
standard. Le diagnostic plus 
precoce, I’amelioration des 
techniques de culture 
bacteriologique et le traitement 
adapte ont permis d’ameliorer 
le pronostic. Les abces amibiens 
sont beaucoup plus rares mais 
leur incidence augmente 
dans les etats de depression 
immunitaire. Ms doivent etre 
systematiquement evoques 
en zone d’endemie 
ou en cas de sejour en zone 
d’endemie. Le diagnostic repose 
sur I’echotomographie 
et la serologie amibienne. 

Le traitement est avant tout 
medical. 
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L e diagnostic des abces du foie est 
souvent difficile. II faut savoir 
l’evoquer devant une masse hepatique 
hypo-echogene a l’echographie. Du 
diagnostic precoce depend le pronos- 
tic. II faut distinguer les abces bacte- 
riens, des abces parasitaires. Le 
contexte clinique et les serologies para- 
sitaires seront un 2 e element d’orien- 
tation. 


Abces bacteriens 

Epidemiologie 

La prevalence des abces bacteriens est 
de 0,29 a 1,47 % dans les series d’ au- 
topsies et de 0,008 a 0,16% chez les 
malades hospitalises. 1 Leur incidence 
annuelle est faible mais semble aug- 
menter, passant de 13/100 000 a 
20/ 1 00 000. 2 Actuellement, le pic d’in- 
cidence se situe entre 60 et 70 ans, et 
la predominance masculine tend a dis- 
paraitre. Des facteurs predisposants et 
de comorbidite sont decrits : diabete, 
alcoolisme chronique et immunosup- 
pression. Les abces bacteriens peuvent 
etre uniques ou multiples, de taille 


Tableau I 

Pathogenie des abces bacteriens du foie 


□ Causes biliaires : 30 a 70 % 

^ Causes benignes : lithiase biliaire, cholecystite, anastomose bilio- 
digestive, catheterisme endoscopique ou percutane des voies biliaires 
Causes malignes : cancers des voies biliaires, de l’ampoule ou de la 
vesicule, de la tete du pancreas 

□ Causes portales : 10 a 20 % 

Causes benignes : diverticulite, suppuration ano-rectale, suppuration post- 
operatoire, perforation digestive, abces pancreatique, appendicite, 
salpingite, maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 
tz' Causes malignes : cancers coliques, cancers gastriques 

□ Abces par contiguite : 1 a 5 % 

Abces sous-phrenique, sous-hepatique, 
cholecystite aigue avec perforation 

□ Causes arterielles : 1 a 3 % 

Associees a immunosuppression 

□ Abces post-traumatiques : 1 a 3 % 

v' Causes benignes : traumatisme ouvert ou ferme, sclerose endoscopique 
v' Causes malignes : chimio-embolisations arterielles, alcoolisation ou radio- 
frequence utilisees dans le traitement des carcinomes hepatocellulaires 
ou des metastases hepatiques 

□ Abces cryptogenetique : 10 a 30 % 
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variant entre quelques millimetres et 
plusieurs centimetres, et sont situes 
dans le foie droit dans plus de 2 tiers 
des cas. 3 Les bacteries entrainent une 
necrose du parenchyme hepatique, avec 
formation d’une cavite contenant du 
pus et des debris necrotiques. Les abces 
macroscopiques correspondent le plus 
souvent a une contamination hepatique 
par voie portale. Les abces microsco- 
piques d’origine portale ont un deve- 
loppement periportal, alors qu’il est 
pericanalaire quand l’origine est 


biliaire. Le diagnostic et le traitement 
precoces ont permis de diminuer la 
mortality a moins de 20 %. 4 

Pathogenie 

Les abces d’origine biliaire sont les 
plus frequents (30 a 70%) [tableau I], 
et le plus souvent secondaires a une 
obstruction biliaire d’origine benigne 
ou maligne, associee a une angiocho- 
lite. 11s sont souvent de petite taille, 
multiples, et communiquent avec 
l’arbre biliaire. Les anastomoses bilio- 


digestives, choledoco-duodenales ou 
hepatico-jej unales favorisent la surve- 
nue d’ abces hepatiques a pyogene, 5 tout 
comme un catheterisme retrograde 
endoscopique ou un drainage biliaire 
percutane. 

Les abces d’origine portale compli- 
quent des bacteriemies portales impor- 
tantes. Alors que la principale cause de 
pylephlebite etait l’appendicite, l’ori- 
gine diverticulaire predomine actuel- 
lement. Les autres causes sont indi- 
quees dans le tableau 1. Comme pour 
les abces compliquant une angiocho- 
lite ou une cholecystite, les causes 
coliques droites donnent lieu a des 
abces du foie droit, alors que les abces 
du foie gauche tirent leur origine du 
sigmo'ide et du rectum. Au cours de la 
maladie de Crohn, bien que les abces 
hepatiques soient une complication 
rare, leur incidence est environ 15 fois 
superieure a celle observee dans la 
population generale. Les abces sont le 
plus souvent multiples, survenant chez 
des malades plus jeunes, generalement 
de sexe masculin, favorises par un foyer 
infectieux intra-abdominal plus sou- 
vent que biliaire. 6 

Les abces d’origine arterielle sont le 
plus souvent dus a une bacteriemie. 
11s sont generalement uniques et sur- 
viennent surtout dans les etats de 
depression immunitaire. 3,7 
Les abces de contigulte ou post-trau- 
matiques, secondaires a un hematome 
intrahepatique, sont tres rares. Les 
abces bacteriens peuvent compliquer 
les chimio-embolisations arterielles, 
l’alcoolisation ou la radiofrequence uti- 
lisees dans le traitement des carcinomes 
hepatocellulaires ou des metastases 
hepatiques. 8 

Enfin, dans pres de 30% des cas, les 
abces sont dits cryptogenetiques car 
aucun foyer infectieux n’est mis en evi- 
dence. Cela doit rester un diagnostic 
d’elimination. 

Germes responsables 

L’isolement des germes peut se faire 
a partir du pus de l’abces, par les hemo- 
cultures sytematiques et repetees ou par 
prelevement de bile. Les techniques de 
prelevement et de culture rigoureuses, 
surtout pour les germes anaerobies, 
permettent d’identifier un ou plusieurs 
germes dans 70 a 95 % des cas 9 et d’ef- 
fectuer 1’ antibiogramme. Les germes 


Tableau II 

Germes isoles dans les abces hepatiques bacteriens 

□ Bacteries aerobies gram-positives : 10 a 20 % 

Staphylocoques aureus 
Streptocoques 
Groupe D 
a-hemolytique 
Streptococcus milleri 

□ Bacteries aerobies gram-negatives : 40 a 60 % 

Escherichia coli 
Enterobacter sp 
Klebsiella sp 
Pseudomonas sp 
Yersinia sp 

Listeria monocytogenes 
Salmonella sp 
Gardnerella vaginalis 
Franciscella tularensis 
Proteus 
Brucella sp 

□ Bacteries anaerobies : 35 a 45 % 

Bacteroides fragilis 
Bacteroides sp 
Fusobacterium sp 
Clostridium perfringens 
Clostridium septicum 
Peptostreptococcus sp 
Actynomyces 

□ Polymicrobisme : 20 a 60 % 

□ Mycose : 5 a 30 % 

Candida 

Cryptosporidium 

Histoplasma 

□ Germes particulars 

Bacille de Koch 
Brucella 
Yersinia 
Pasteurella 

Lactobacillus acidophilus 

□ Aucun germe trouve : 5 a 10 % 
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Infections bacteriennes et parasitaires du foie 


Hepatites bacteriennes 


U ne atteinte hepatique est frequente 
au cours des syndromes infec- 
tieux, qu’ils soient associes ou non a 
une septicemie. Les perturbations des 
tests biologiques hepatiques varient 
selon le germe responsable, le siege 
et la gravite de l’infection. Les portes 
d’entree les plus souvent trouvees sont 
les infections urinaires, les pneumo- 
pathies infectieuses et, plus rarement, 
les infections pelviennes ou perito- 
neales et les meningites. Cliniquement, 
l’ictere est rarement associe a un pru- 
rit et survient quelques jours apres la 
fievre. Une hepatomegalie indolore est 
notee dans la moitie des cas. Biologi- 
quement, l’elevation de l’activite des 
aminotransferases et des phosphatases 
alcalines est moderee, alors que celle 
de la bilirubine conjuguee est tres 
importante. L’ictere n’est pas un fac- 
teur de mauvais pronostic. La dispa- 
rition des anomalies biologiques hepa- 
tiques suit la reponse au traitement 
antibiotique adapte au germe. 

Pour certains germes, ce sont les 
toxines bacteriennes qui sont respon- 
sables d’atteintes hepatiques parfois 
tres graves (staphylocoque dore, Clos- 
tridium perfringens). L’ atteinte hepa- 
tique peut etre liee aux modifications 
hemodynamiques du choc septique ou 
aux toxines bacteriennes elles-memes. 
Au cours du syndrome de choc 
toxique, il existe une augmentation de 
l’activite des aminotransferases entre 
2 et 3 fois la normale et, secondaire- 
ment, une elevation moderee de celle 
de la y-glutamyl transferase (yGT), des 
phosphatases alcalines et de la biliru- 
bine. Au cours de l’infection a C. per- 
fringens, l’ictere est le plus souvent lie 
a l’hemolyse, parfois tres precoce et 
massive mais, dans certains cas, une 
hyperbilirubinemie tres elevee, essen- 
tiellement conjuguee, est presente. 
L’activite de l’aspartate aminotrans- 
ferase (ASAT) est tres augmentee alors 
que les phosphatases alcalines sont peu 
modifiees. 

Certaines infections bacteriennes peu- 
vent etre responsables d’atteintes 
hepatiques specifiques. Au cours de la 
leptospirose ictero-hemorragique, l’at- 


teinte hepatique est la plus frequente 
des atteintes viscerales, avec un ictere 
dans 20 % des cas, marquant la gra- 
vite de l’infection. Biologiquement, 
alors que l’activite des transaminases 
est de 5 a 10 fois la normale, l’eleva- 
tion des phosphatases alcalines et de 
la yOT est moderee. A la phase aigue 
de la brucellose, une hepatospleno- 
megalie est presente dans un tiers des 
cas, associee a une fievre ondulante 
sudoro-algique, des arthralgies, des 
myalgies et des cephalees. A la phase 
primaire, les hemocultures sont posi- 
tives et la serologie_ se positive a la 
phase secondaire. A ce stade, une 
atteinte hepatique peut evoluer a bas 
bruit et la biopsie hepatique trouve une 
hepatite granulomateuse aspecifique. 
L’ evolution vers l’abces hepatique est 
rare. Au cours de la legionnellose, 
l’hepatomegalie et l’ictere sont rares. 
Des anomalies biologiques hepatiques 
moderees, l’elevation de l’activite de 
l’ASAT et des phosphatases alcalines 
sont presentes dans la moitie des cas. 
Lors des infections bacteriennes diges- 
tives ( Campylobacter , shigelles), 
generalement invasives avec bacterie- 
mie et atteinte hepatique hematoge- 
nique, une hepatite cytolytique rare- 
ment cholestatique peut s’observer 
dans un contexte febrile. Les Salmo- 
nella typhi ou paratyphi et les Yersi- 
nia pseudotuberculosis ou enterocoli- 
tica, a cote des abces, peuvent etre 
responsables d’atteinte hepatique non 
specifique pour les salmonelles et par- 
fois necrosante ou granulomateuse 
pour les infections a Yersinia. Au cours 
des rickettsioses, les perturbations bio- 
logiques hepatiques sont frequentes, 
avec une cytolyse parfois elevee dans 
les infections a Coxiella conorii, mais 
une evolution vers une fibrose exten- 
sive a seulement ete decrite dans celles 
a Coxiella burnetti. Chez les malades 
immunodeprimes en particulier, infec- 
tes par le virus de l’immunodeficience 
humaine, une cholestase isolee doit 
faire evoquer une peliose hepatique 
a Bartonella hensela ou une 
granulomatose hepatique a mycobac- 
teries. ■ 


responsables varient en fonction du site 
d’infection primaire (tableau II). Les 
abces compliquant une cholangite ou 
un sepsis intra-abdominal sont plus 
souvent polymicrobiens, associant des 
germes gram-negatifs et des anaero- 
bies. Une bacteriemie systemique cause 


generalement une infection a un seul 
germe. 3 Les abces solitaires sont plus 
souvent polymicrobiens que les abces 
multiples. 

Les germes les plus frequemment mis 
en evidence sont les bacilles gram- 
negatifs (40 a 60%) et les bacteries 


anaerobies (40 a 50%). Certains ter- 
rains favorisants peuvent expliquer des 
abces a germes inhabituels. Chez les 
malades en etat de depression immu- 
nitaire, les agents fongiques sont sur- 
tout responsables d’abces multiples. Le 
bacille de Koch est exceptionnellement 
mis en evidence. Yersinia enterocoli- 
tica est typiquement responsable d’ab- 
ces hepatique chez les malades ayant 
un diabete, une surcharge en fer (secon- 
daire ou liee a l’hemochromatose gene- 
tique) ou une cirrhose d’autre origine. 10 
Les abces sont le plus souvent mul- 
tiples. Lactobacillus acidophilus, bac- 
terie gram-positive habituellement non 
pathogene, peut etre a F origine d’ab- 
ces apres transplantation hepatique. 11 
Les abces hepatiques a Listeria mono- 
cytogenes sont rares et ont toujours ete 
decrits chez des malades diabetiques. 12 

Diagnostic 

Manifestations cliniques 

La fievre est un signe presque constant, 
puis on trouve les douleurs de l’hypo- 
condre droit augmentees a l’inspiration. 
Des nausees et des vomissements sont 
notes dans un tiers des cas. II existe sou- 
vent une alteration de l’etat general, avec 
perte de poids et anorexie. A l’examen, 
on trouve une hepatomegalie dans plus 
de la moitie des cas, associee a une dou- 
leur de l’hypocondre droit a la palpa- 
tion. L’ ictere est present dans 25 a 30 % 
des cas, mais plus rare dans certaines 
series. Parfois, il peut s’agir d’un tableau 
pulmonaire avec toux, dyspnee et syn- 
drome pleural. L’ evolution est genera- 
lement lente, mais une aggravation cli- 
nique rapide peut survenir, avec des 
signes generaux d’infection, un ictere et 
un choc dans les cas associes a une cho- 
langite. Les abces du foie peuvent 
rompre ou etre associes a des bacterie- 
mies ou des emboles septiques. 13 Dans 
pres de la moitie des cas, un choc sep- 
tique est present, associe a des douleurs 
abdominales diffuses. Le taux de mor- 
tality est alors 3 fois plus eleve (45 % 
contre 15%). 

Biologie 

Les anomalies biologiques sont fre- 
quentes mais non specifiques : hyper- 
leucocytose a polynucleaires neutro- 
philes, anemie, augmentation des 
phosphatases alcalines et de la biliru- 
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bine. L’activite de 1’ aspartate amino- 
transferase (ASAT) est parfois aug- 
mentee. Un syndrome inflammatoire 
franc est toujours present. Une baisse 
de la concentration de l’albumine 
serique et une augmentation de la bili- 
rubine sont classiquement des facteurs 
de mauvais pronostic. 14 

Examens morphologiques 
Ils permettent de confirmer le dia- 
gnostic et de preciser la localisation. 
Une evaluation gastro-intestinale 
extensive doit etre effectuee si le foyer 
primitif n’est pas evident. 15 

Radiographies sans preparation 
Le cliche pulmonaire met en evidence 
une ascension de la coupole diaphrag- 
matique droite dans plus de la moitie 
des cas. On peut trouver un epanche- 
ment pleural droit ou un infiltrat basal 
droit dans pres de 40 % des cas. Les cli- 
ches d’abdomen sans preparation mon- 
trent rarement une image hydro-aerique 
intrahepatique. 

Echographie abdominale 
Examen de l re intention, sa sensibilite 
est de 85 a 95 %. 16 La forme et la taille 
des abces sont variables. Leur echoge- 
nicite depend de leur stade evolutif. L’ as- 
pect typique est hypo- ou anechogene, 
avec des echos internes parfois en posi- 
tion declive, dormant un niveau hori- 
zontal ou simulant des cloisons, asso- 
cie a un renforcement posterieur. 17 Les 
contours sont habituellement irreguliers. 
L’ examen echographique peut mettre en 
evidence les epanchements eventuelle- 
ment associes et orienter la pathogenie : 


dilatations des voies biliaires, signe de 
cholecystite aigue, trajet fistuleux entre 
l’anse intestinale et l’abces hepatique. 

Tomodensitom etrie 
Le scanner spirale a une sensibilite 
superieure a celle de l’echographie et 
permet, comme elle, une ponction gui- 
dee. II met en evidence une masse 
hypodense (fig. 1) ou heterogene de 
densite variable. Lors de l’injection, 
l’abces ne se rehausse pas avec le 
parenchyme. La paroi peut prendre le 
contraste plus ou moins intensement 
(fig. 2), et peut etre soulignee en peri- 
phene d’un halo hypodense lie a l’oe- 
deme. 17 Le seul signe pathognomo- 
nique mais inconstant de 1’ abces est 
la presence de clartes gazeuses 
internes. 

L’imagerie par resonance magnetique 
nucleaire n’apporte pas d’element sup- 
plementaire a l’echographie et au scan- 
ner. 

Traitement 

II comprend le traitement de l’abces, 
associant 1’ antibiotherapie et 1’ eva- 
cuation du pus, suivis ou non de drai- 
nage, et le traitement de la lesion res- 
ponsable. 

Antibiotherapie 

Elle n’est mise en route qu’apres avoir 
pratique des hemocultures et, si l’etat du 
malade le permet, apres mise en cul- 
ture du pus. Au vu du nombre tres large 
des germes potentiellement respon- 
sables, 1’ antibiotherapie empirique doit 
inclure un antibiotique actif contre les 
bacteries aerobies gram-negatives et les 


streptocoques [piperacilline et tazobac- 
tam (Tazocilline) ou amoxicilline et 
acide clavulanique ( Augmentin, Ciblor)] 
et un aminoside [gentamicine (Gental- 
line)]. Un agent efficace contre les anae- 
robies tels que le metronidazole (Fla- 
gyl) peut etre associe. L’antibiotherapie 
d’entretien depend du germe isole. L’an- 
tibiotherapie devra etre initialement 
administree par voie parenterale, mais 
la duree de la voie intraveineuse est 
controversee (1 a 2 semaines). L’anti- 
biotherapie d’entretien est continuee 
entre 4 a 6 semaines. L’antibiotherapie 
seule peut guerir l’abces. 18 

Chirurgie 

Actuellement, les indications de drai- 
nage chirurgical sont exceptionnelles, 
et seulement en cas d’echec du drai- 
nage percutane ou de complications 
telles que la rupture. En cas d’abces 
volumineux, une resection hepatique 
peut etre indiquee. En cas d’abces mul- 
tiples, les abces superficiels sont mis 
a plat puis draines, et les abces profonds 
evacues par ponction apres reperage 
echographique peroperatoire. Le trai- 
tement de la cause de l’abces est habi- 
tuellement chirurgical : en cas d’ori- 
gine portale de l’abces (diverticulite 
compliquee ou cancer colique infecte), 
on pratique une resection colique avec 
ou sans colostomie ; pour les causes 
biliaires, on recourt a la cure chirur- 
gicale de la lithiase ou a la reparation 
biliaire en cas de stenose postopera- 
toire ; dans le cas d’abces par contigui'te 
ou post-traumatique, le traitement chi- 
rurgical depend des lesions respon- 
sables et de leur etendue. 18, 19 
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Syndrome douloureux et febrile de l’hypocondre droit 
Fievre inexpliquee 


Hemocultures 

I 

Echographie abdominale 
ou scanner abdominal 



Arbre decisionnel et therapeutique. 


Traitement percutane 

C’est actuellement le traitement de l re 
intention realise sous controle echo- 
graphique ou scanographique. L’ aspi- 
ration simple associee a l’antibiothe- 
rapie est recommandee pour certains, 
avec cependant un risque de recidive 
plus important dans certaines 
series. 18 ’ 20 Le taux de succes varie de 
85 a 100 %. Lorsque l’abces a une taille 
inferieure a 5 cm, le drainage ne semble 
pas indique. 18 II est discute mais si sa 
technique est rigoureuse, la recidive de 
l’abces est exceptionnelle ; le taux de 
succes est d’environ 90%, qu’il y ait 
un ou plusieurs abces. 


Abces amibien 

L’amibiase est une protozoonose due 
a Entamoeba histolytica, seule amibe 
pathogene pour l’homme. Cette amibe 
hematophage penetre la paroi colique, 
et par voie portale peut atteindre le foie 
ou elle provoque une necrose paren- 
chymateuse. L’amibiase hepatique est 
la complication la plus frequente de 
l’amibiase colique, passee le plus sou- 
vent inaperijue, et survient dans 5 a 
1 0 % des cas. L’ amibiase hepatique doit 
etre evoquee en cas de sejour, meme 
ancien, en pays tropical. Dans certains 
cas, on ne trouve pas d’antecedent de 
voyage et il faut chercher une immu- 


nosuppression : infection par le virus 
de Limmunodeficience humaine, denu- 
trition avec hypo-albuminemie, infec- 
tion chronique, ethylisme chronique. 21 
La forme typique associe une hepato- 
megalie douloureuse et febrile a une 
atteinte pleuropulmonaire de la base 
droite dans un tiers des cas. Les formes 
compliquees (ictere, rupture dans un 
organe de voisinage) sont surtout fre- 
quentes dans les zones d’endemies 
(Inde ou Afrique). 22 En France, les 
formes dites d’importation survenant 
chez les sujets jeunes se caracterisent 
par l’absence de forme chronique, la 
rarete des complications et une mor- 
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talite nulle. 23 Les signes biologiques ne 
sont pas specifiques, avec une hyper- 
leucocytose a polynucleaires neutro- 
philes et un syndrome inflammatoire. 
Le diagnostic repose sur l’echotomo- 
graphie abdominale et la serologie ami- 
bienne. L’ echotomographie precise le 
nombre, la taille et le siege des abces. 
Dans 90 % des cas, les abces siegent 
dans le lobe droit et peuvent atteindre 
une taille de plus de 10 cm dans pres 
d’un quart des cas. Le diagnostic 
immunologique necessite l’association 
de 2 methodes : immunofluorescence 
indirecte (seuil de positivite superieur 
a 1/160), et hemagglutination passive 
(seuil superieur a 1/128) ou methode 
immuno-enzymatique (seuil superieur 
a 1/400). En debut d’infection, la sero- 
logie peut etre negative et une nouvelle 
serologie doit etre effectuee 2 a 3 
semaines plus tard. Les anticorps peu- 
vent persister plusieurs annees chez des 
sujets traites et gueris. Ainsi, une sero- 
logie amibienne positive, isolee, n’a pas 
de valeur pejorative. La ponction de 
l’abces est rarement pratiquee dans un 
but diagnostique, depuis la diffusion 
des methodes serologiques. Le traite- 
ment associe un amoebicide tissulaire 
comme le metronidazole (Flagyl, 500 
mg x 3/j per os pendant 10 j), suivi 
d’une cure d’un amoebicide de contact 
(tiliquinol et tibroquinol, Intetrix, 4 a 
6 gelules/j pendant 10 j). La guerison 
des amibiases hepatiques non compli- 
quees est obtenue dans pres de 90 % 
des cas. Dans les abces tres febriles et 
de taille superieure a 6 cm, en raison 
du risque de rupture, il a ete recom- 
mande d’adjoindre la ponction au trai- 
tement amoebicide. 24 En cas de rupture 
d’ abces, on associe le traitement aux 
amoebicides tissulaires par voie injec- 
table. 

Conclusion 

Le diagnostic d’ abces hepatique doit 
etre evoque devant un syndrome dou- 
loureux et febrile de l’hypocondre droit 
ou une fievre inexpliquee. La conduite 
a tenir, une fois effectuees l’echogra- 
phie et la tomodensitometrie abdomi- 
nales doit etre systematisee (fig. 3). De 
cette attitude depend l’amelioration du 
pronostic, liee au traitement precoce 
et adapte. ■ 


Summary 

Abscesses of the liver 

Christine Silvain 

Liver abscesses are bacterial or parasitic. In 
a patient presenting with fever, fatigue and 
upper right abdominal pain, abdominal ultra- 
sound must be performed to reveal a liver 
mass. Clinical history and serologies allow 
presumptive diagnosis. Pyogenic abscesses 
are mostly secondary to biliary tree infec- 
tion. Pus aspiration and culture confirm the 
diagnosis. Gram-negative bacilli and anae- 
robes are the most frequent germs. Percu- 
taneous drainage combined with antibiotics 
is the standard treatment. Ealier diagnosis, 
better techniques for bacterial culture and 
adapted treatment have improved prognosis. 
Amoebic abscesses are less frequent but their 
incidence is increasing in the presence of 
immunosuppressed state. The diagnosis is 
based on abdominal ultrasound and serology. 
Treatment is principally medical. 
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